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Jede klinische Diagnose wird geformt und gesichert durch Ein-
schaltung modernster Untersuchungsmethoden. Stirbt ein Mensch nach
lingerem Krankenhausaufenthalt, sind subjektive und objektive Be-
schwerden festgehalten worden, ebenso Therapie und ihre Auswirkungen.
Diese Unterlagen stehen dem Pathologen zur Verfiigung.

Die Ausgangsposition des Gerichtsmediziners ist eine vollig andere.
Bei plotzlich und unerwartet Verstorbenen werden makroskopische und
mikroskopische Untersuchungen héufig genug wenig grobe Befunde auf-
decken. Keine Angabe iiber Beschwerden 148t gerade diesen Augenblick
des Todeseintritts verstindlich erscheinen, keine Symptomatik deutet
auf diesen oder jenen organischen Minimalbefund, nichts erklért gerade
diese Fehlleistung bei einer Alltagsanforderung, die den todlichen Unfall
ausloste.

Die Morphe gibt nur iber den Endzustand Auskunft. Die Akuitit
eines Krankheitsprozesses, die Reaktions- und Abwehrlage eines Korpers
brauchen selbst durch feingewebliche Befunde nicht belegt zu werden.
Die Immunitdtslage wird nicht erfaBt. Trotz dieses Mangels an Unter-
lagen versuchen wir, auf Grund morphologischer Befunde und eines
zumeist diicftigen Ermittlungsberichtes, Zusammenhangsfragen zu
beantworten, retrospektiv den Zustand zu Lebzeiten, d.h. vor einer
kérperlichen Belastung, vor einem Betriebsunfall zu erfassen.

Spiegel vieler Immunitédtsreaktionen ist das menschliche Serum.
Wiirde es mit Hilfe gewisser serologischer Untersuchungen erfolgreich
gelingen, selbst nach dem Tode noch Einblick in die Immunititslage
eines Menschen zu gewinnen, wire auch fir den Gerichtsmediziner ein
Urteil leichter und sicherer zu fillen.

Bereits bei den Auswertungen des akute-Phase-Proteins war die
Stabilitit dieser Reaktion durch Vornahme vergleichender Unter-
suchungen vor und nach dem Tode erwiesen worden. Gleichsinnig ver-

fuhren wir bei der para-Toluolsulfonsdure-Flockung (pTSS) und dem
Latex-Test.
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Wir gingen von der Fragestellung aus, ob nicht im Leichenserum
brauchbare, einsatzfihige Untersuchungsmethoden Anwendung finden
konnten, wie sie der Klinik zur Verfiigung stehen. Es galt, iiber die
Abwehrlage des Korpers Auskunft zu erhalten. Als Modellfall kénnten
rheumatische Erkrankungen dienen. Die Aktivitit der rheumatischen
Entziindungen wird vielfach durch Laboratoriumsuntersuchungen be-
stimmt. s seien nur genannt: Die Blutsenkungsgeschwindigkeit, das
akute-Phase-Protein, die Verminderung der Serum-Albumine, die Ver-
mehrung der «-,-Globuline sowie der «-; und a-,-Glykoproteine des
Serums. DECKER sieht im Verhéltnis der proteingebundenen Hexosen
zum Gesamtprotein des Serums sowie in den Bestimmungen der protein-
gebundenen Hexosen allein und in den Serummucoiden die besten
Indices fiir eine allgemeine Entziindung.

Im Leichenblut- oder -serum kénnen gewisse Untersuchungen nicht
mehr vorgenommen werden. Bei einer Blutentnahme in der frithen
Leichenzeit konnten wir jedoch im Serum verschiedene verwertbare
Untersuchungen durchfithren, iber deren Ergebnisse wir berichten
wollen. Das Blut wurde durch percutane Punktion der Vena subclavia in
ibrem &uBeren Drittel gewonnen. Wir befalten uns in den letzten
2 Jahren mit den Bestimmungen des akuten-Phase-Proteins, der pTSS-
Flockung und mit dem Latex-Fixationstest.

Methode und Material

Paralleluntersuchungen wurden sowohl im Leichenserum als auch im Serum
von Patienten vorgenommen. Es liegen Ergebnisse von etwa je 1000 Untersuchun-
gen der 3 Teste vor.

Uber die Bestimmung des akuten-Phasen-Proteins wurde bereits berichtet
(DorzavER); bei der Bestimmung der pTSS-Flockung bedienten wir uns der Ori-
ginalvorschrift von JoNEs und THOMPSEN.

Der sog. Rheumafaktor wurde mit dem Latex-Fixationstest (Serum-Institut
Dr. MoLTeR) bestimmt. Zur Zerstorung des Komplements und der Inhibitoren war
das Serum jeweils fiir 30 min bei 56 Grad inaktiviert worden.

Die Teste wurden unmittelbar nach der Blutentnahme bzw. Serumgewinnung
angesetzt.

Besprechung der Ergebnisse

Bereits 1922 hatte MrYER mit dem Serum eines Patienten (Leber-
cirrhose bzw. chronische Bronchitis) Erythrocyten agglutinieren kénnen.
Die sensibilisierten Zellen stammten vom Schaf bzw. vom Menschen.
Zum Nachweis des ,,Rheumafaktors dienen entweder Schaferythrocyten
als Indicator (Rosk 1948, HELLER 1949, 1952, 1954 ; Zrrr 1956) oder
menschliche Erythrocyten (WALLER und VaueHAN).

Da die Erythrocyten lediglich die Funktion eines Vehikels fiir das
y-Globulin iibernehmen, kann man die Verbindung des Rheumafaktors
— eines Proteins, das mit dem Euglobulin ausgefallt wird — mit dem
y-Globulin auch durch Agglutination kiinstlicher Partikel deutlich
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machen, sofern diese eine Vehikelfunktion iibernehmen konnen. SiNGER
und Prorz entwickelten den Latex-Test, dessen Vorteil darin liegt, die
individuelle Agglutinabilitit von Zellen auszuschalten. RuEEINS 1957 und
THOMAS 1957 modifizierten diese Teste.

Wir arbeiteteten mit dem Latex-Fixationstest von Dr. MoLTER. Es
werden Latex-Partikel (Polysterine) von der Grofie 0,2 y mit y-Globulin-
Lésung angelagert. Nach Verdiinnung des Serums 1:20 in einer Borat-
Puffer-Losung (pg 8,2) wird die Reaktion angesetzt.

Es ware moglich, eine reichhaltige Fallsammlung iiber die Ergebnisse
sowohl klinischer wie pathologisch-anatomischer Befunde vorzulegen und
Zusammenhangsfragen anzuschneiden. Daran war uns jedoch nicht
gelegen.

Wir wollten durch den Einsatz von je 3 Untersuchungsmethoden
(CRP, pTSS, Latex) jeweils 3 Ergebnisse gegeniiberstellen und demon-
strieren, dafl Zusammenhangsfragen nicht nur durch makroskopische
und mikroskopische, sondern auch durch serologische Untersuchungen
geklirt werden kénnen. Folgende Voraussetzungen miissen erfiillt sein:
Beherrschung der Methoden und Sammlung von Erfahrungen durch
vergleichende Untersuchungen von Patienten- und Leichenseren.

Aus dem Kreis der verschiedensten Diagnosen heben wir nur eine
Befundgruppe heraus, um das Wechselspiel der 3 Untersuchungsmetho-
den darzustellen.

Am Modell der Coronartodesfille wird deutlich, in welchem Ausmaf
morphologische Befunde wechseln koénnen: Schwerste stenosierende
Sklerosen z.B. waren mit dem Leben noch vereinbar. Der Mensch ging
symptomlos und beschwerdefrei seinen Alltagsaufgaben nach, wie unsere
Beispiele ausweisen. Plétzlich verstarb er. Wurde der Tod durch irgend-
eine Belastung ausgeldst ¢ Handelte es sich um einen KrankheitsprozeB,
der zwar keine Beschwerden machte, aber bereits den Gesamiorganismus
erfaBt hatte? Selbst wenn ein irgendwie gearteter Mikrobefund an
GefiBen, am Parenchym oder im Interstitium nachzuweisen wire,
zugleich aber positive serologische Befunde Auskunft iiber die Immuni-
tatslage giben, wiirde eine gutachterliche Stellungnahme erleichtert:
Wir erhielten Hinblick in die vitale Reaktion, kénnten retrospektiv den
entflammten Krankheitsprozel3 erkennen.

Zahlreiche Beispiele konnten aufgefiihrt werden, bei denen negative
serologische Befunde vorliegen, obwohl z.B. eine schwere stenosierende
Coronarsklerose bestand. Hier wurde der Mensch vor dem Tode einer
akuten korperlichen Belastung ausgesetzt, die Erkrankung hatte bereits
seit einer gewissen Zeit einen Status erreicht, doch der Gesamtorganismus
zeigte keine immunologischen Reaktionen. Hine nachgewiesene korper-
liche Anforderung wird unter diesen Voraussetzungen anders zu beurtei-
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len sein als bei einem Menschen, dessen Gesamtorganismus Hinweise fiir
eine Akuitét des Prozesses oder fiir eine beeinflulite Reaktionslage bietet.

Diskussion

Die positiven Reaktionen der 3 Teste beziehen sich auf die Gegenwart
abnormer Proteine im Serum. Die Meinung, welcher Fraktion solche
im einzelnen zuzuordnen sind, ist nicht bei allen Untersuchern gleich.

Das akute-Phase-Protein wandert in der gleichen Fraktion wie ein
B-Globulin, teils wird angegeben, wie ein y-Globulin bzw. wie eine
Ziwischenfraktion. HEDLUND vermutet, daB die reagierende Komponente
zwischen o-, und §-Globulin einzuordnen sei. Nach Woop, McCarTHY
und SrLATEN ist es ein Lipoproteid, welches der g-Globulinfraktion
zuzuordnen ist. Die Pracipitation des CRP kann bereits etwa 24 Std
nach Beginn einer Entziindung oder eines Gewebezerfalls gesehen werden.

Beil dem pTSS-Test von JoNms und THoMpsEN wird die Reaktion
nach neueren Untersuchungen nicht allein auf die Vermehrung der Glo-
buline und die Verminderung der Albumine (BorTicER) bezogen, sondern
auf einen der f-Globulin-Fraktion zugeordneten Faktor (SYLVESTER).
AxDERs kam zu Ergebnissen, die dem widersprechen. Auch diese Flok-
kungsreaktion ist nicht spezifisch fir eine bestimmte FErkrankung.
Starke Flockungen konnen bei Erythematodes, schwiichere bei chroni-
scher Polyarthritis, Sklerodermie, Polymyositis, Dermatomyositis,
Gicht, Plasmocytom, Morbus Waldenstrém, Hepatitis, Lebercirrhose,
Lungentuberkulose, Colitis ulcerosa und Carcinomen gesehen werden.
Das breite Spektrum der Erkrankungen ist versténdlich, die Flockungs-
reaktion ist dhnlich unspezifisch wie das CRP, die Serummucoide, der
Thymoltritbungstest und der Cephalin-Cholesterin-Flockungstest. In
welchem Verhéltnis der positive Ausfall dieser Reaktion zur Aktivitit
und Dauer des Leidens steht, ist bisher nicht geklirt. Die Schwere
klinischer Befunde beim Erythematodes korreliert nicht mit dem Ausfall
der Flockungen. Steroid-Medikation hat auf den Flockungsgrad keinen
EinfluB. Beziehungen zur BSG, der Takata-Ara-Reaktion, dem Welt-
mannschen Coagulationsband und zum Elektropherogramm konnte
ANDERS nicht feststellen.

Eine hdmagglutinierende Substanz, ein ,,Rheumafaktor, wurde in
85—90% der Fille von primér chronischen Polyarthritis nachgewiesen.
Methodisch gehen die Untersuchungen auf den ,,Agglutinations-Akti-
vierungs-Faktor von WaALER (1940) zuriick. Im Serum der Erkrankten
146t sich ein Makroglobulin mit einer Sedimentationskonstante von
18,4—19 S nachweisen. Svarrz miBt der Gegenwart einer weiteren,
gelegentlich gesehenen, Sedimentationskonstanten von 22—23 8 keine
Bedeutung bei, besonders nicht fiir die hohen Hamagglutinationstiter.
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Tabelle 1. Latex

S-Nre. | U.-Ne, (QFb des| AT | gogen, Diagnose pTSS | Latex | CRP
428/5911554/59| Wald | 80 %) Stenosierende — A {(+)
Coronarsklerose,
Schrumpfnieren
628/59 | 1784/59 |StraBel 74 g Stenosierende ~ L+t ()
Coronarsklerose
642/59|1801/59 |Garten| 65 *] Stenosierende 4+ |+ | A+
Coronarsklerose,
Herzschwielen,
Gallenstein-
einklemmung
) (Papilla Vateri)
738/59|1913/59 | Strafle; 76 3 Stenosierende - |4+ -
Coronarsklerose,
rezidivierende
Endokarditis,
Aortae
167/60| 141/60 |Strafle; 67 & | Coronarthrombose, | — | +++ -
Herzschwielen,
Konzentr.Herz-
hypertrophie
310/59)|1400/59| auf 63 Q Coronarthrombose, | + ++ ++
Be- Parietalthrom-
such ben bei partiel-
lem Herz-
aneurysma
510/59|1636/59 | Bade-| 76 3 Coronarthrombose, | — ++ (+)
_ anstalt Herzschwielen
595/59{1740/59 [Arbeit| 55 & Coronarthrombose, | — ++ (+)
Herzschwielen
31/60( 39/60| Flug-| 57 & | Coronarthrombose, | (+)} | ++ -
hafen Herzschwielen
308/59|1398/59 |Arbeit | 47 g | Coronarthrombose - + -
97/60| 81/60| Trep-| 52 3 Coronarthrombose, | — + -
pen- Herzschwielen
haus
424/5911559/59| Woh- | 61 & | Coronarthrombose, | — [+++ | -++
nung frischer Infarkt
338/60| 246/60| Woh-! 59 3 Stenosierende - + -
nung Coronarsklerose,
Parietalthromben
bei partiellem
Herzaneurysma.
Re-Infarkt
307/59 | 1396/59 Woh-| 55 Q Stenosierende ~ + ++
nung Coronarsklerose,
frischer
Re-Infarkt
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Tabelle 1 (Fortsetzung)

S-Nr. | U.-Nr. (')rrotdiess ﬂ}t;l(; Geschl. Diagnose pTSS | Latex CRP
188/60] 158/60 |Arbeit| 63 Coronarthrombose, | — + -
Herzinfarkt.
Herzbeuteltampo-
nade
257/60| 212/60| Ver- | 53 ) Stenosierende - + -~
kehrs- Coronarsklerose.
mittel Alterer, in Or-
ganisation be-
griffener Infarkt
209/60| 178/60|Strafle| 82 Thrombose der - ++ ] 4+
Lungenschlag-
ader

KuNkEL, MIELKE u. a. dagegen schlieflen nicht aus, dafl die Sedimenta-
tionskonstante von 22 8 dieimmunologischen Eigenschaften des Rheuma.-
faktors pragt. Demnach handelt es sich moglicherweise um ein Addi-
tionsprodukt der y-Globuline 7 S und 19 8, ist es reversibel dissoziierbar
(MULLER-EBERHARDT). Absdttigungsversuche der serologisch positiven,
22 S-komplexhaltigen Rheumaseren mit erhitztem y-Globulin fithrten
zu Verlust der Fahigkeit, zu agglutinieren oder zu pracipitieren (CLEVE).

Die Agglutinationsaktivitdt liegt nach SvarTz und SCOHLOSSMANN
ausschlieBlich im Euglobulin. Werden Teste nur mit Euglobulin vor-
genommen, liegen die positiven Ergebnisse hoher. Der Reaktor (MIELKE)
stellt einen unspezifischen Eiweilkorper dar, der eine physikalisch-
chemische Affinitit zum Serumglobulin besitzt; im menschlichen Nor-
malserum 148t er sich nicht nachweisen (WIEDERMANN und REINHARDT).

Uber die Entstehungsweise und die tiologische Bedeutung besteht
keine volle Klarheit, trotz Testung der serologischen und physikalisch-
chemischen Eigenschaften des Rheumafaktors. Die hamagglutinierende
Substanz 4Bt sich erstmals 2—6 Wochen nach dem klinischen Beginn
des Leidens (primér chronische Polyarthritis) nachweisen; selten wird der
Test bereits mit den ersten diskreten Gelenkerscheinungen positiv
(MreLxEe). In der Gruppe der Viruserkrankungen konnte DRESNER
»»ialsch positive’® Resultate bereits innerhalb von 24 Std nach Beginn der
Erkrankung registrieren. Diese Feststellungen erscheinen uns im Rah-
men unserer Untersuchungen itber den pldtzlichen unerwarteten Tod
héchst wiehtig zu sein. Die hamagglutinierende Substanz bei Hepatitis
verschwindet 2—24 Wochen nach Besserung aus dem Serum, auch bei
einer Lebercirrhose ist sie im Zeitpunkt der Rerhission nicht nachweisbar.

Zwer Dinge wurden vorweggenommen: Sog. ,falsch positive Werte
und die Nennung von Krankheiten, die mit der primir chronischen
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Tabelle 2 p7'SS

S-Nr. | U.-Nr. | OFb des | Alter {geson. Diagnose pTSS | Latex | CRP
281/59|1360/59 [Dampfer| 78 & | Stenosierende +++ | - -
Coronarsklerose,
frische verucose
Endocarditis
aortae
284/591366/59 | Tennis-| 72 d | Stenosierende +++1 - ++
platz Coronarsklerose,
Herzschwielen
455/59(1578/59| Ver- 60 4 | Stenosierende +++ | - -
kehrs- Coronarsklerose,
mittel Herzschwielen
550/59(1697/59| Ver- 80 g Stenosierende +4++ | - -
kehrs- Coronarsklerose,
mittel Herzschwielen
675/59|1836/59| Ver- 81 3 Stenosierende + - -
kehrs- Coronarsklerose,
mittel Herzschwielen
591/60| 355/60| Gast- | 75 g Stenosierende + - -
- stéitte Coronarsklerose,
Herzschwielen
416/591537/59 | Besuch | 77 3 Coronarthrombose, | +++ | - -
Rez. Endocar-
ditis aortae
458/59|1586/569 | Arbeit | 61 3 | Coronarthrombose | +++ | — -
301/60| 233/60| Woh- 79 Q Coronarthrombose, | +++ + ++
nung Stauungsorgane,
Schrumpfnieren
427/59(1552/69| Trep- | 71 ) Coronarthrombose, | +++ | — | +++
penhaus Herzschwielen
208/60| 175/60; Trep- | 61 4 | Coronarthrombose, | ++ - | +++
penhaus Sturz, Schadel-
bruch, subdura-
les Himatom
525/59|1652/59 | Skat, 72 3 Stenosierende +++ - -
Lokal Coronarsklerose,
weitgehend
organisierter
Herzinfarks
358/5911463/59| LKW | 32 3 Coronarthrombose, | + - -
frischer Infarkt
421/59/1546/59 | StraBe | 53 & Stenosierende + - -
Coronarsklerose,
frischer
Re-Infarkt
158/60| 131/60| Strafe | 20 2 | Unterschenkel- + - ++
venenthrombose,
Lungenembolie
447/60| 306/60| &arztl. 67 & Thromboembolie + - +++
Praxis der Lungen
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Polyarthritis nichts gemein zu haben scheinen. Das zellagglutinierende
Phinomen erhielt den Namen ,,Rheumafaktor’ wegen der Hiufigkeit
positiver Reaktionen bei der priméar chronischen Polyarthritis. Da auch
diese Reaktion keinesfalls als krankheitsspezifisch bezeichnet werden kann,
man aber unter dem Eindruck des Begriffs ,,Rheumafaktor stand,
wurde der positive Nachweis hdmagglutinierender Substanzen im mensch-
lichen Serum bei anderen Erkrankungen als ,,falsch positiv'® bezeichnet.
Die Suche nach einer spezifischen Untersuchungsmethode diktierte
diese Benennung. JurrrEY will das Serum lediglich in einer Verdiinnung
von 1:160 untersucht wissen, um nur die stark positiven Reaktionen, die
Falle einer primér chronischen Polyarthritis, eines Lupus erythematodes,
der Kollagenkrankheiten abzufangen. Die Testungen von Gesunden
und Kranken fithrten zu folgenden Ergebnissen:

Verschiedene Untersucher haben Gesunde, z. B. Blutspender, unter-
sucht. Tn 0,6% (BarrrELD) bis 17% (MIkrELSEN) konnte die him-
agglutinierende Substanz nachgewiesen werden, zumeist bewegten sich die
positiven Angaben um 5% des Kreises der Untersuchten. Man hitte
sich die Mihe machen sollen, die positiven Fille nachzuuntersuchen.
Man hétte entdecken konnen, daB es sich nicht um ,,Gesunde‘* handelte.
Es liegen vereinzelte Befunde iiber Nachuntersuchungen vor, die ergaben,
daB sich die ,,Gesunden‘ im Augenblick der Erstuntersuchung im Pro-
domalstadium von Erkrankungen befunden haben.

MtrLER und ScHurrE, MIELKE, JEFFREY, DRESNER, MIKKELSEN U. a.
erfafiten den groBen Kreis rheumatischer Erkrankungen. WiLsox z.B.
stellte fest, dafl sich bei gesicherter Diagnose einer primir chronischen
Polyarthritis in 85% der Fille positive Reaktionen und bei einer nur
moglichen Diagnose 44% positive Resultate ergaben. Bei dem uns
unter der Diagnose ,rheumatische Erkrankungen® zugesandten Unter-
suchungsgut der I. Med. Univ.-Klinik Hamburg (55 Fille) lieB sich der
Rheumafaktor in 23,5% nachweisen. Derartige Zahlen besagten wenig,
da Klassifizierung bzw. Nomenklatur dieser Erkrankungsgruppen nicht
einheitlich sind. Die Diagnose sagt nichts iiber die Aktivitit des Pro-
zesses aus, sie klart nicht, ob der KrankheitsprozeB nicht ausgebrannt ist.

Krankbeitsgruppe urs égﬁfglllg:ﬁ]%];kt or Natur
Bindegewebserkrankungen ,»»,Rheumafaktor Makroglobulin 19 8, 22 8§
Hepatocellulire Erkrankungen| Abnormes (y)-Globulin | Makroglobulin 19 S, 22 §
Viruserkrankungen Antikérper (y)-Globulin | Makroglobulin 19 S
Seropositive Syphilis Cardiolopin Makroglobulin 19 S

Verschiedene Untersuchergruppen haben die Krankheitsfille mit
,falsch positiven Befunden bearbeitet. Etwa 90% der erfaBten positiven
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Befunde — nachgewiesen im Euglobulin-Hemmungstest — betreffen
folgende Krankheitsgruppen: Aktive hepatocellulire Erkrankungen,
Virusinfektionen, selbst noch in der Rekonvaleszenz, sowie seropositive
Syphilis und unter Umstinden auch Hyperglobulindmien (DRESNER).

Beim Vergleich der positiven mit den negativen Befunden boten die
positiven eine kontinuierliche Progredienz, die negativen bevorzugten
einen cyclischen Verlauf mit mehr oder weniger starken Schwankungen
in der Aktivitdt des Leidens. Therapeutisch waren die positiven Fille
schlechter zu beeinflussen als die negativen (MOLrLER und SCHUPPE).

Vergleichen wir die Ergebnisse der 3 Untersuchungsmethoden, so
spiegeln sie die Aktivitdtslage von Krankheitsprozessen wieder, sie geben
Auskunft iiber die immunologische Lage des menschlichen Organismus.
Wenn wir in der Begutachtung eines Falles vor der Klirung von Zu-
sammenhangsfragen stehen, scheint es wegen der Eigenart unseres Unter-
suchungsgutes, wegen der leeren Vorgeschichte und den plotzlichen
unerwarteten Todesfillen — besonders bei den Betriebs- und Verkehrs-
unfillen — angezeigt, nicht nur den Obduktionsbefund und die histo-
logische Auswertung, sondern auch die Ergebnisse serologischer Unter-
suchungen im Rahmen einer Befunderhebung iiber den koérperlichen
Zustand eines Menschen einzubeziehen. Die Abwehrlage eines mensch-
lichen Organismus im Augenblick eines plotzlichen und unerwarteten
natiirlichen Todes — oder auch einer Fehlleistung, eines Unfalls — konnte
durch derartige Teste angesprochen werden. Man wird aus den Ergeb-
nissen noch keine schliissigen Folgerungen ziehen, sie sind lediglich
weitere Mosaiksteine, werden uns bei der Ursachenermittlung aber
weiterhelfen.

Verstindlich sind die negativen serologischen Befunde bei einem
Mord, einem Schideldurchschubl z. B. oder bei einem Betriebs- oder Ver-
kehrsunfall aus duferer Ursache wie z.B.:

Betriebs- CRP

Verblutung in
{ S 1418/60| 48 Jahre | Betrich

die Brusthohle

pISS | Latex
8 6

Der Gutachter wird bei der Besprechung von Zusammenhangsfragen
wegen des Fehlens krankheitsspezifischer makroskopischer wie mikro-
skopischer Organbefunde bei negativen chemischen und serologischen
Untersuchungsbefunden mit groBter Sicherheit zu dem SchluB kommen
kénnen, dafl der Betriebsunfall nicht durch eine pathologische Leibes-
beschatfenheit eingeleitet oder verursacht wurde.

Beurteilen wir also nicht nur die Morphe, sondern auch die Immuni-
tatslage eines Menschen. Da uns die Ergebnisse des klinischen Labors
fehlen, sollten wir die von der Xlinik angewendeten Methoden auf ihren
Aussagewert im Leichenserum testen.
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